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Pszichiátriai zavarok epilepsziában: klinikai jelenségek
Az epilepsziában kialakuló pszichiátriai zavarok az érintettek életminőséget súlyosan ká-
rosítják, egyben megnövelve szuicid veszélyeztetettségüket, és az epilepsziában egyéb-
ként is súlyos terhet jelentő stigmatizációt. A felnőttkori epilepsziák között pszichiátriai 
szempontból a halántéklebenyi a legveszélyeztetőbb. Úgy tűnik, az epilepszia és a mentális 
zavarok szorosan összekapcsolódnak. Háttérben fel nem ismert rohamok, posztiktális gát-
lás, valamint az alvásban felerősödő interiktális epilepsziás aktivitás hatása feltételezhető. 
Munkánkban megkíséreljük bemutatni az epilepsziás mentális zavarokat klinikai oldalról; 
a teljességre nem törekedve, utalva a neuropszichiátria határmezsgyéjén mozgó kezelés 
nehézségeire. 
(Neuropsychopharmacol Hung 2017; 19(3): 147–158)
Kulcsszavak: epilepszia, neuropszichiátria, komorbiditás, pszichiátriai zavarok
SzűcS AnnA1,3, HorvátH AndráS1,2, FAbó dániel1, SzAbó GézA4, KovácS AndreA1 éS 
HAláSz Péter1
1 Országos Klinikai Idegtudományi Intézet, Budapest
2 Semmelweis Egyetem Anatómiai, Szövet- és Fejlődéstani Intézet, Budapest
3 Semmelweis Egyetem Magatartási Intézet, Budapest
4 Dr. Kenessey Albert Kórház , Balassagyarmat 
BEVEZETÉS
Krónikus betegségekben 2,5-szer gyakoribbak a men-
tális zavarok, mint az átlagnépességben; gyakorib-
bak, ha a központi idegrendszer érintett, és különösen 
gyakoriak epilepsziában: a betegek több mint felénél 
pszichiát riai zavarokat találnak (Schwartz & Cum-
mings, 1988; Ettinger et al., 2004). A szkizofreni form 
pszi chózis előfordulása migrénben 1%-, epilepsziában 
9% (Men dez et al., 1993), tem po rális epilepsziában 
a leggyakoribb (Edeh és Toone, 1987; Trimble et al., 
2004). A pszichózisok kialakulása legszorosabban a 
ro hamfrekvenciával függ össze (Mod rego et al., 2002). 
Az epilepsziával élők több mind fele krónikus han-
gulati nyomottságban szenved (Błaszczyk et al., 2016; 
No gueira et al., 2017), és a betegek klinikai depressziót 
élnek át legalább egyszer életükben; szemben a diabe-
tes mellitus 16-, az asthma bronchiale 17-, illetve az 
egészségesek 9%-ával (Blümer et al., 2002). 
Hangulatzavarok, pszichózisok és alkalmazkodási 
zavarok kézen fogva járnak az epilepsziások 40%-
ában megfigyelt szorongásos állapotokkal (Tram et 
al., 2017). 
Megnő a szuicid rizikó (Thurman et al., 2017). Ez 
22%-kal haladja meg az átlag népességét (Blümer et 
al., 2002); mások szerint annak legalább három-ötszö-
röse (Mula et al., 2013; Thian et al., 2016), temporális 
epilepsziában nyolcszorosa (Harris et al., 2017) vagy 
akár huszonötszöröse (Blümer et al., 2002). 
A pszichiátriai zavarok az epilepsziák inherens 
részei és szövődményei.
DEFINÍCIÓK
Az epilepsziával komorbid pszichiátriai zavarok érte-
lemszerűen a BNO-10-05, Organikus és szimptoma ti­
kus mentális zavarok (F00-F09) csoportjaiba sorolha-
tók (BNO-10). A Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-5) alapján az epilepsziához 
társuló mentális zavarok a 20., Más klinikailag lényeges 
zavarok, és a 17., Neurokognitív zavarok, csoportokba 
illeszthetők a legjobban. A gyer mekkori fejlődési epi-
lep sziás encephalopathiák megfelelhetnek a DSM-5 
1., Az idegrendszer fejlődési zavarai csoportjának, 
a depresszív és pszichotikus, valamint a szorongásos 
és kényszeres zavarok pedig a 2-6. DSM-5 kategóriák-
nak (2. Szkizofrénia spektrum és más pszichotikus za­
varok; 3. Bipoláris és kapcsolódó zavarok; 4. Depresz­
szív zavarok; 5. Szorongásos zavarok; 6. Kényszeres és 
kapcsolódó zavarok). 
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Az epilepsziás mentális zavarok ugyanakkor sok-
szor atípusosak, mások, mint nem epilepsziás megfe-
le lőik: rövidebbek, nem járnak pszichiátriai defi cit-
tü ne tek kel, változékonyak és kevertek, nélkülözik a 
családi hal mozódást. Ez régóta felveti, hogy talán 
létez nek epi lep szia-specifikus pszichiátriai beteg-
ségek.
AZ EPILEPSZIÁVAL TÁRSULÓ  
PSZICHIÁTRIAI ZAVAROK FELOSZTÁSÁNAK 
SZEMPONTJAI
Az International League Against Epilepsy epilepsziához 
társuló mentális zavarokkal kapcsolatos felosztásának 
alapjául a zavarok egy részének atípusos megjelené-
sét, vagyis a megfelelő BNO és DSM kategóriáktól 
való eltérését, vagy azoknak való megfelelését vette 
(1. táblázat); ezzel kimondatlanul állást foglalva az 
epi lepszia-specifikus zavarok létezése mellett (Krish-
na moorthy et al., 2007). 
A zavarok feloszthatók egyrészt a főként kognitív, 
azaz gondolkodással, meg is me réssel kapcsolatos; 
másfelől az elsősorban hangulati, gondolkodási, ér-
zékelési zavarral jellemezhető pszi chiátriai szindró-
mákra (Verrotti et al., 2014). Az utóbbi csoportban is 
jelentős szerep jut a kognitív változások nak, amelyek 
oda-vissza kölcsönhatásban állnak a pszichózisokkal 
és hangulatzavarokkal.
Kézenfekvő a hagyományos felosztás: rohamfüg-
gő – iktális és periiktális –, vagy klinikai rohamoktól 
1. táblázat  Az epilepsziában előforduló pszichiátriai zavarok felosztása az International League against Epilepsy (ILAE)  
Epilepsy Psychobiology Bizottságának ajánlása szerint (Krishnamoorthy et al., 2007)
Pszichiátriai zavar
Eltérés a nem epilepsziás  
betegek pszichiátriai zavarától
Szorongásos és fóbiás zavarok; minor és major depresszió; 
obszesszív-kompulzív zavar; egyéb szomatoform,  
disszociatív és neurotikus zavarok.
Nem térnek el.
Iktális pszichopatológiai tünetek, 
amelyek epilepsziás rohamok 
klinikai megjelenési formái
Tudatzavar, zavartság, tájékozatlanság, memóriazavarok, 
szorongás, diszfória, hallucinációk, paranoid szindrómák.
Parciális és absence status  
részeként jelenhetnek meg.
Interiktális pszichiátriai zavarok, 
amelyek specifikusan epilepsziában 
jelennek meg
Kognitív diszfunkció, memóriaromlás.
Interiktális és/vagy posztiktális epilepsziás pszichózisok. 
Jelentős az affektív komponens, de alig vagy nincs  
emocionális elszíntelenedés. 
A posztiktális vagy alternáló formában hallucinációk,  
paranoid pszichózis, delírium és magatartászavarok. 
Prodromálisan, posztiktálisan vagy interiktálisan affektív 
szomatoform „diszfóriás” zavarok (irritábilitás, depresszív 
hangulat, anergia, inszomnia, atípusos fájdalmak,  
szorongás, fóbiák, eufória).




A szorongás és a fóbiák igen 
jellemzőek epilepsziára.
2. táblázat  A pszichiátriai zavarok felosztása a klinikai rohamokkal való időbeli kapcsolat alapján
Periiktális
Interiktális
Prodróma Aura Roham Posztiktális
Rohammal való időbeli 
kapcsolat
Órákkal, napokkal  
a roham előtt
Másodpercekkel  
a roham előtt, 
maga is roham
Roham Percektől akár 
napok
A klinikai  
rohamoktól távol
EEG jellemzők Iktális, interiktális 
jelek; státusz 
epileptikusz
Iktális minta  
(vagy nem látható)
Iktális minta Iktális, interiktális Iktális, interiktális










szió, kábulat,  
tájékozatlanság,  
beszéd- és  
tudatzavar…
Pszichózis, affektív 
változások, akut és 
krónikus kognitív 
zavarok
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távoli, interiktális zavarok (2. táblázat); látni fogjuk, 
hogy e felosztás határai mára részben elmosódtak.
METODIKAI NEHÉZSÉGEK
– A többnyire neurológusokból álló epileptológiai 
munkacsoportokban a pszichiátriai diagnosztika 
háttérbe szorul, gyakran elnagyolt.
– Ezt a nehézséget fokozzák az atípusos tünetegyütte-
sek (1. táblázat). 
– A pszichiátriai és magatartási zavarokat, különösen 
gyermekkorban, sokszor a rokonok (néha megbízha-
tatlan) megítélése alapján sorolják be.
– A rövid periiktális zavarok könnyen krónikus pszi-
chiátriai címkézést kapnak. 
– Pszichiátriai diagnózisok felállítására az epilep szia 
bizonyítása előtt kerülhet sor, így nem epilepsziás 
betegek is (pl. pszichogén nem epilepsziás rohamok-
kal) a felmért epilepsziás populációba kerülhetnek 
(Berg et al., 2017). 
– A feldolgozott betegcsoportok heterogenitása a kö-
vetkeztetések levonását akadályozza (különböző epi-
lepszia-típusok; ambuláns, intézeti, kórházi betegek; 
kérdőíves, akár telefonos felmérések vagy megfelelő 
pszichiátriai diagnosztika stb.).
– Adott pszichiátriai zavar hátterében több tényező 
együttes hatása állhat – agyi károsodás, gyógyszerek, 
pszichológiai hatások és epilepszia –, nehéz ezek 
arányát tisztázni. Kiterjedtebb központi idegrend-
szeri zavar általában súlyosabb epilepsziával – több 
roham, több sérülés – társul, ennek megfelelően 
gyakoribb a po literápia, magasabbak az alkalmazott 
gyógyszerdózisok, nagyobb a betegségteher, nehe-
zebb a megküzdés.
A PERIIKTÁLIS-INTERIKTÁLIS FELOSZTÁS  
ÉS ELLENTMONDÁSAI
Klasszikus felfogás szerint a roham körüli – periiktá-
lis – pszichiátriai tünetek az agy roham-előkészítő 
változásait (prodróma), magát az elektromos roham-
tevékenységet (iktális pszichés zavarok), illetve a posz-
tiktá lis gátlást és kimerülést vagy a rejtetten fennmara-
dó rohamtevékenységet tükrözik (Elliott et al., 2009). 
Az interiktális csoportban az epilepsziával összetett 
kapcsolatban álló, krónikus pszichiátriai zavarokat 
találunk (Brooks-Kayal et al., 2013).
A periiktális pszichiátriai zavarokat a rohamok 
megszűntetése megelőzi, az interiktális csoportban 
emellett szükség lenne az interiktális epilepsziás ak-
tivitás gátlására, valamint az antiepileptikumok pszi-
chotróp hatásainak figyelemmel kísérésére is.
Ellentmondások
Míg a „roham-ektómiára” törekvő epileptológia éle-
sen elkülöníti az iktális és az interiktális jelenségeket, 
az állatkísérletek és a humán vizsgálatok során hasz-
nált invazív EEG-k kimutatják, hogy a felismert klini-
kai rohamoktól időben és térben távol (interiktálisan) 
is kimutathatók elektromos rohamok, tömeges vagy 
folyamatos epilepsziás kisülések (Kuba et al., 2012), 
váltakozva a gátló folyamatokkal (Schulze-Bonhage 
es van Elst, 2010). Sztereó-EEG vizsgálatok szerint 
(Elliot et al., 2009; Bartolomei et al., 2017). A látszólag 
rohamfüggetlen pszichózisok, halluciná to ros állapo-
tok hátterében gyakran epilepsziás roham-aktivitás 
áll; akár távol az ismert epileptogén léziótól; leggyak-
rabban a limbikus és a meziotemporális struktúrák-
ban. Erre példa az irodalomban leírt iktális eredetű, 
mul ti modális hallucinációkkal járó katatónia sikeres 
an ti epi lep ti kus gyógyszeres kezelése (Quagliato et 
al., 2016).
A mentális tünetek elektromos hátterének tisz-
tázása skalp EEG alapján nem mindig lehetséges, és 
pusztán klinikai jelek alapján lehetetlen, hiszen az 
epi lepsziás hálózatokban (Spencer, 2002) zajló folya-
matok nem ítélhetők meg pusztán klinikai, pszichés 
jelenségek alapján. (Chen et al., 2016). 
ROHAM ELŐTTI ZAVAROK (PRODRÓMA)
A parciális rohamok kb. egyharmadában, a rohamot 
megelőző órák, napok – a prodróma – alatt, megvál-
tozik a beteg lelkiállapota. 
Ezt egy XIX. századi pszichiá ter, Grule így írta 
le: „Az orvos és gondozók nagyon várják a rohamot 
ezeknél a gyakran nehéz betegeknél. A roham meg-
váltás mindenki számára, mert utána a beteg hetekig 
elviselhetőbb”. 
A roham közeledtével, a betegek kb. felénél, fel-
gyülemlik a pszichés feszültség (Rajna et al., 1997). 
Irri tábilitás, diszfória, félelem, düh, elragadtatás vagy 
hangulati nyomottság alakulhat ki. Olykor csak szub-
jektív, enyhe és kérdéses jelentőségű, ritkábban akár 
violens cselekményekhez vezető súlyos pszichiátriai 
tünet együttesről van szó, amely a rohammal „kisül” 
(Mai wald et al., 2011). 
A prodromális pszichés tünetek szubklinikai ro-
hamtevékenységet, esetleg nonkonvulzív, fel nem 
is mert epilepsziás státust tükrözhetnek (Alving és 
Be niczky, 2013; Mutis et al., 2016). 
A prodróma észlelése megelőzhetővé teheti a ro-
hamot vagy csökkenthetővé annak kockázatát (Rajna 
et al., 1997). 
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IKTÁLIS ZAVAROK
A rohamok kezdetén megjelenő, másodpercekig tartó 
tünetek neve aura (szellő); ez maga is szimplex parciá-
lis roham (Wolf, 2013). A temporális rohamok aurái-
nak kb. 30%-a pszichiátriai tünetekkel jár (Gupta et al., 
1983). Az aura iktális jellegére a nagyfokú sztereotípia 
és a rövidség utal. Gyakoriak az elemi és komplex 
vizuális (okcipitális, temporális rohamok), akuszti-
kus (temporo-laterális rohamok), szaglási (temporo-
mediális, inszuláris) hallucinációk: a betegek mindig 
azonos szag, fény, színek, mértani alakzatok, illetve 
zúgás, csengés, ritkábban teljes mondatok, zene ész-
leléséről számolnak be. 
Temporális rohamokban torzulhat az idő érzékelé-
se, álomszerű állapotok, memória-töredékek jelenhet-
nek meg. A gondolatbetörések könnyen szkizofréniás 
gondolkodászavarként, a megrekedések gátoltságként, 
ka tatóniaként, vagy más pszichiátriai zavarként értel-
mezhetők. Az észlelések torzulása szkizofréniás de -
reali zációnak, deperszonalizációnak tűnhet, ráadásul 
a skalp EEG nem szükségszerűen ad támpontot. A rit-
kább epilepsziás rohamjelenségek szép összefoglalóját 
ld. Tényi Dalma munkájában (Tényi, 2016).
A leggyakoribb iktális érzelem a félelem; többször 
fordul elő jobb féltekei rohamokban (Guimond et al., 
2008). Az érintett hirtelen segítséget kérhet, arcát a 
kezébe temetheti, elbújhat. Vegetatív kísérő jelenségek 
– orgazmus, ivás, köpés – fordulhatnak elő (Janszky 
et al., 2002; 2007). Ha az aura kiterjedtebb rohamban 
folytatódik, könnyen tisztázódik az epilepsziás eredet, 
de az izolált iktális félelem vagy más pszichés és auto-
nóm tünetek epilepsziás jellege nehezen ismerhető fel, 
így gyakran pánikzavarként diagnosztizálják; iktális 
EEG és az aura rövid és sztereotíp megjelenése se-
gíthet.
A temporális rohamok 10%-ában rövid iktális 
öröm, bánat, értéktelenség-, elutasítottság-, megalá-
zott ságérzés, hangulati nyomottság alakul ki, amely 
szui cidiumhoz is vezethet (Mendez et al., 1993). Dosz-
tojevszkij eksztatikus auráit az inszuláris kortexhez 
kötik (Tényi et al., 2014). Az iktális depresszió meg-
jelenhet önállóan (szimplex parciális roham) vagy 
roham-auraként, majd posztiktális szubklinikai ro-
hamaktivitás vagy éppen gátlás tüneteként fenn is 
maradhat (Blümer et al., 2002). 
A frontális rohamokkal járó, főként alvásban meg-
jelenő paroxizmális motoros automatizmusokat évti-
zedeken át paraszomniának tartották alvási disztónia 
néven; hisztériás roham vagy pszichózis máig gyakran 
felmerül. Ma tudjuk, hogy a nokturnális frontális le-
beny epilepsziákat (sleep-related hypermotor epilepsy 
SHE) (Tinuper et al., 2016) néhány mp-től 1 percig 
tartó különböző hevességű (enyhétől violens) vég-
tagmozgások, forgás, pedálozás, csapkodás, ugrálás, 
ordítás, furcsa csípőmozgatás jellemzik. A diagnózis 
gyakran csak video-EEG monitorozással tisztázható 
(ráadásul, a konvexitástól távoli rohamok közben sok-
szor negatív az iktális EEG), a mozgások sztereotip 
jellege támpontot adhat. 
A non-konvulzív státusz epileptikusz jellemző tü-
nete a meglassultság. A beteg mozdulatlan, szótlan, 
nagy késéssel válaszol, tájékozatlan, arca kifejezés-
telen; automatizmusok jelenhetnek meg. Előfordul-
hat aluszékonyság vagy kábultság (Shorvon, 1994), 
absence statusban mioklónusok, felfelé fixálás, pislo-
gások, ajakremegés, mosoly; parciális státuszban ma-
gatartási bizarrériák, automatizmusok. A betegek kb. 
5%-a affektív tüneteket mutat – legtöbbször félelem, 
amit viszcerális érzések kísérnek (gyakrabban mellső 
temporális rohamtevékenység mellett).
Az elektromos státusz epileptikus néha órákig vagy 
akár napokig – személyes tapasztalat alapján évekig is, 
felismeretlenül! – fennmaradhat. A beteg meglassult, 
zavart, furcsa; vagy éppen hallucinációk, paranoid 
téveseszmék jelennek meg (Elliott et al., 2009). Ha 
EEG készül, a diagnózis könnyű; enélkül a pszichiát-
riai differenciáldiagnosztika szükségszerűen tévútra 
visz: katatón stupor, egyéb pszichózis, demencia, in-
toxikáció, delírium merülhet fel.
POSZTIKTÁLIS PSZICHIÁTRIAI ZAVAROK
A rohammal közvetlenül összefüggő, azt rövid lucid 
intervallum után (De Toffol, 2009), 72 órán belül 
zavartság, ködös állapotok, beszédzavarok, halluci-
nációk, hangulatzavarok és pszichózisok csoportja a 
temporális rohamok több mint felében kialakul, és 
egy hét alatt általában oldódik (Kanner et al., 2004, 
2016). Kevert epilepsziás csoportban ritka, mintegy 
2% (Clancy et al., 2014). 
Roham után legjellemzőbb a depresszív vagy 
szorongásos tünetegyüttes, a páciensek ötödében 
hipománia, 5%-ban produktív pszichotikus tünetek, 
50%-ban vegetatív tünetek, harmadukban fáradtság-
érzés alakul ki (Kanne et al., 2004). Temporális epi-
lepsziában posztiktális cikloid pszichózist is leírtak 
(Brown et al., 2016). Mind a posztiktális depressziót, 
mind a hipomániát a jobb temporális lebenyhez kötik 
(Devinsky és Schachter, 2009; Carran et al., 2003). 
A posztiktális depresszió a rohamzárással kapcsolatos 
gátló folyamatok következménye lehet, vagy fennma-
radó, az agyban távoli iktális aktivitás állhat a csak 
látszólag posztiktális affektív vagy szkizofreniform 
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pszichózisok hátterében (Blümer, 2012; Schulze-
Bonhage és van Elst, 2012; Elliott et al., 2009). 
INTERIKTÁLIS PSZICHIÁTRIAI ZAVAROK
Míg a rohamok mentális hatásai aránylag könnyen ér-
telmezhetők, a gyakran tartósan fennmaradó, króni-
kus interiktális pszichiátriai tünetegyüttesek és beteg-
ségek kialakulása nehezebben magyarázható (Holmes, 
2014). A krónikus pszichiátriai betegségtársulás okait 
illetően több elképzelés is megfogalmazódott. 
1. Az állandó bizonytalanságot és kiszolgáltatottsá­
got okozó rohamoknak súlyos pszichopatológiai 
hatása lehet. De miért nem látunk hasonló men-
tális változásokat más, epizodikus tünetekkel járó 
betegségekben pl. vazo-vagális syncopében vagy 
trigeminus neuralgiában? 
2. Az antiepileptikus gyógyszerek felelősek? Nagy-
részt valószínűleg nem, hiszen antiepileptikus 
gyógyszerelés előtt, után, és gyógyszerváltások 
ellenére is jelen van a kognitív és mentális ko-
mor biditás. 
3. Az interiktális epileptiform aktivitás különböző 
mértékű, jelentős kognitív veszteséget okoz, han-
gulatzavarokhoz és pszichózisok kialakulásához 
is hozzájárulva (Dinkelacker et al., 2016; Halász 
és Szűcs in press). 
4. Felvetődött az MTLE-val kapcsolatos, a külső in-
gerekre adott túlérzékenységet, eltúlzott és kóros 
készenlétet eredményező rendellenes szenzoro­
lim bi kus kapcsolatok kóroki szerepének lehetősége. 
Ezt a nyugalmi hálózatok elváltozásait feltáró 
kon nek tivitásvizsgálatok megerősítik és ponto-
sítják. 
KOMORBIDITÁS
Az interiktálisan ható, pszichiátriai tünetképződésre 
hajlamosító tényezők sokfélesége miatt, szükséges 
kissé foglalkozni a komorbiditás elvi mechanizmusai-
val (Brooks et al., 2013). 
– Lényegi komorbiditás: két betegség közös ok 
következménye (pl. agydaganat epilepsziát és 
hangulatzavart is okoz). 
– Másodlagos komorbiditás: az egyik betegség köz-
vetlenül részt vesz a másik kialakításában; pl. az 
interiktális tüskék memóriazavart okoznak. 
– Iatrogén komorbiditás: az egyik betegség keze-
lése hozza létre a másikat (pl. antiepileptikum 
pszichózist okoz). Mind a hagyományos, mind 
az új antiepileptikumokat specifikus magatar-
tási mellékhatásokkal hozzák összefüggésbe, 
mégis, úgy tűnik, hogy az antiepileptikumok 
magatartásra gyakorolt hatásait sokszor túl-
becsülik. E mögött a könnyű megoldás vágya 
is állhat: ha a magatartászavar oka „egyszerű” 
gyógyszermellékhatás, akkor remélhető, hogy 
a gyógyszerváltás megoldást hoz. Általános-
ságban, az antiepileptikumoknak jótékony és 
negatív pszichotróp hatása is lehet. Mivel a ren-
delkezésre álló adatok távolról sem egységesek, 
és nagy egyéni különbségek fordulnak elő, első-
sorban az adott páciens pszichiátriai tüneteinek 
gyógyszereléssel való gondos összevetése teszi 
lehetővé a pszichiátriai szempontból is megfelelő 
antiepileptikus kezelést. 
– Szituációs vagy kontextuális komorbiditás: az 
egyik betegség okozta patogén szociális-környe-
zeti tényezők alakítanak ki betegséget (pl. az epi-
lep sziá val kapcsolatos stigma izolációt, maga-
tar tás zavarokat okoz). Az epilepsziabetegség 
pszi chés traumák, korlátozások, félelmek forrá-
sa. A közösségben kialakuló rohamok szégyent, 
eluta sított ságot eredményezhetnek izolációhoz 
vezető, dependens, elkerülő magatartáshoz ve-
zetve. A stig matizáció az énkép és önbecsülés 
kóros fejlődéséhez vezethet. A biztonsági rend-
szabályok megerősíthetik a visszahúzódás és izo-
láció tendenciáit. 
– Az egyén által nem befolyásolható rohamok a 
kontrollvesztés élményével járnak, kedvezhetnek 
maladaptív stratégiák kialakulásának, tanult te-
hetetlenséget eredményezve: tapasztaljuk, hogy 
nincs befolyásunk az eseményekre, ezért a meg-
küzdésre kísérletet sem teszünk. Kérdés, hogy 
a visszatérő eszméletvesztés nem könnyíti-e 
meg az önpusztítás tendenciáit, a gyakori szui-
ci dium nak kedvezve. Maladaptív stratégiákra 
hajlamosít a női nem, a családi stressz-tényezők, 
a hiányzó családi támogatás, magány, a stig ma 
érzékelése. A megküzdés sikere az egyén kog ni-
tív tartalékain, illetve a környezet támogatá sán 
múlik. 
– Komplex komorbiditás: több tényező együtt hoz 
létre másodlagos zavart (a rohamok, a gyógyszer 
és a háttérben álló agyi lézió együtt vezet pszi-
chó zishoz). Ez valószínűleg a leggyakoribb kons-
telláció epilepsziában. 
– Véletlenszerű, etiológiai kapcsolat nélküli ko mor-
biditás: esélye az epilepsziák és pszichiátriai be-
tegségek gyakorisága miatt nem elhanyagolható: 
az epidemiológiai adatok alapján várható, hogy 
minden 200. epilepsziás beteg szkizofrén (http:// 
www.nimh.nih.gov)/, minden 30. epilepsziás be-
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teg bipo láris I. affektív zavarban szenved (http://
www.mentalhealth.com/dis/p20-md02.html), 
a ko mor bid személyiségzavarok pedig még gya-
koribbak. 
NÉHÁNY PSZICHIÁTRIAI ZAVAR  
EPILEPSZIÁBAN
Depressziók
Habár az epilepsziás betegek ritkán panaszkodnak 
hangulatzavarra – talán az epilepszia természetes vele-
járójának tekintik –, az orvosok pedig a rohamok 
megszűntetésével foglalkoznak, az interiktális de-
presszió a leggyakrabban felismert pszichiátriai za-
var epilepsziá ban (Baker, 2006; Blümer et al., 2002; 
Kanner, 2016), az epilepsziával élők több mint felét 
érintve (Nogueira et al., 2017). Az epilepsziás depresz-
sziók atípusos vonásokat mutatnak, így nehezebben 
is ismerhetők fel. A legtöbbször major depresszió 
tünetei észlelhetők (Mendez et al., 1993): hangulati 
nyomottság, csökkent energia, figyelem és érdeklődés, 
örömvesztés, alacsony önértékelés és biztonság, bű-
nösségérzés, pesszimista jövőkép, szuicid vagy önsértő 
gondolatok vagy tettek; alvászavar, étvágycsökkenés. 
Epilepsziában kevesebb a neurotikus vonás és több a 
pszi chotikus tünet – agitáció, impulzív szuicid maga-
tartás, paranoiditás, téveseszmék, érzékcsalódások –, 
illetve hiányzik az affektív zavarokra vonatkozó csalá-
di terheltség. 
Komplex parciális rohamok, temporális epilep szia, 
baloldali fókusz és férfi nem – a depresszió kialaku-
lásával statisztikailag társuló tényezők, a depresszió 
súlyossága az epilepszia tartamával korrelál (Strauss 
et al., 1992).
Interiktális diszfóriás zavar
Az epilepsziában megjelenő hangulatzavarok nagy 
részére változékony depressziós tünetek, krónikus 
lefolyás és néhány órás, napos tünetmentes szaka-
szok jellemzőek. Ez a disztímiás zavar (BNO F34.1), 
ami interiktális diszfóriás zavar néven vált ismertté 
(Blümer et al., 2012). Az egyes epizódok mértéke és 
hossza nem teszi a depresszió diagnózist megállapít-
hatóvá; a zavar mégis fokozott szuicid kockázattal és 
magas pszichózis rizikóval társul; az epilepsziás be-
tegek harmadát-felét érintve. Akkor állapítható meg, 
ha legalább 5 fennáll a következők közül: nyomott 
hangulat, anergia, fájdalom, álmatlanság, szorongás, 
fóbiák, ingerlékenység, eufóriás állapotok (Blümer 
et al., 2012).
Szkizofreniform pszichózis, szkizofrénia spektrum 
és más pszichotikus zavarok (Réthelyi et al., 2013)
Szkizofrénia vagy szkizofreniform pszichózis (1-6 hó-
napig tartó szkizofréniás tünetek) és epilepszia társulá-
sát régóta megfigyelik (Kanner et al., 2016). Kraepelin 
1919-ben úgy vélte, hogy „mivel dementia prae cox ban 
gyakoriak az epileptiform rohamok, a be tegek könnyen 
epilepszia diagnózist kapnak” (Kra pelin, 1919). Más-
részt, a hosszú tartamú és látszólag rohamfüggetlen 
inte riktális pszichózisokat epilepszia hiányában szki-
zo fré niásnak tartanák (Slater et al., 1963), ahogy az 
érvényes definíció jelzi: az interiktális szkizofrénia 
olyan pszi chotikus zavar, amely megfelel a szkizofrénia 
kritériumainak, és ezt a besorolást is kapná, ha nem 
volna jelen epilepszia (Clancy et al., 2014). Epilepsziás 
pszichózisokban azonban kevesebb a negatív tünet; 
több a hallucináció és a misztikus vallásos elem; rit-
kábbak a gondolkodászavarok és a katatón állapotok; 
kevésbé rendezettek a doxazmák, jobb a prognózis, 
hiányzik a pszichózisra vonatkozó genetikai terheltség. 
Az interiktális és posztiktális pszichózisokat össze-
hasonlítva, az interiktális pszichózisban szenvedők 
fiatalabbak, rövidebb idő telik el az epilepszia diagnó-
zisa és az első pszichotikus epizód között, jellemzőb-
bek a gondolkodás zavarok és negatív tünetek; posz-
tiktális pszichózisban gyakoribb a violencia (Hil ger 
et al., 2016). 
Az interiktális szkizofreniform pszichózis előfordu-
lását 0,8%-70%-ra teszik (Slater et al., 1963; Men dez 
et al., 1993; Perez et al., 2004; Clancey et al., 2014); 
a feltűnő szórás talán a pszichózisok atípusos vonása-
ival, a pszichiátriai definíciók laza alkalmazásával, és 
– elsősorban – a vizsgált betegcsoportok he te rogenitá-
sával függhet össze. 
A pszichotikus epilepsziás betegek 76%-a tempo-
rális epilepsziás (Hilger et al., 2016), a szkizofreniform 
pszichózis prevalenciaja esetükben 7% (Kanner et al., 
2016; Slater et al., 1963; Mendez et al., 1993;Trimble 
et al., 2005); temporális epilepsziás gyermekek 10%-
ánál, tíz év követés alatt, szkizofreniform pszichózis 
fordult elő (Lecardeur et al., 2013). 
A komplex parciális rohamokat szenvedők 7-25%-
ában fordulnak elő nehezen klasszifikálható pszichó-
zisok (Gibbs és Gibbs, 2012; Matsuura et al., 2003), 
ritkábban azoknál, akiknél generalizált tónusos-klónu -
sos rohamok (GM) is előfordulnak. Vagyis a tisztán 
parciális rohamokban szenvedő, valószínűleg tempo-
rális betegek rizikója többszörös. Meglepőnek tűnhet, 
hogy a GM rohamok relatív védelmet jelentenek, de 
ez egybecseng az elektrosokk kezelés antipszicho ti kus 
hatékonyságával. 
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A frontális epilepsziás pszichózisok tünettana eltér 
a temporálisokétól: míg a pszichomotoros nyugtalan-
ság, hosztilitás, gyanakvás és hallucinátoros magatar-
tás mindkét csoportban jellemző, a frontális lebeny 
epilepsziához társuló interiktális pszichózisok több 
hebefréniás vonást, érzelmi elszíntelenedést és gá-
toltságot mutattak (Adachi et al., 2000).
A legerősebb pszichózisra hajlamosító tényező-
nek az epilepszia súlyosságát találták (Edeh és Toone, 
1987). Az epilepsziás pszichózisok 1/7-ét vé lik anti epi-
lep tikum által indukáltnak (Chen et al., 2016); a női 
nem, temporális epilepszia és a levetiracetam szedés 
független rizikótényezők voltak; a carbamazepinnek 
védő hatása volt (Chen et al., 2016)
Forszírozott normalizáció
Meduna László magyar pszichiáter 1930-as években 
tett megfigyelései óta ismert az epilepsziás rohamok 
pszichózis-gátló hatása (Baran et al., 2008), és a ro-
hamgátlás pszichózis- és depressziogén szerepe (Bell 
et al., 2009), amely forszírozott normalizáció néven 
vonult be a szakirodalomba (Landoldt, 1953; Top-
kan et al., 2016): a rohamok vagy rohamhalmozódás 
gyógyszeres vagy műtéti leállításával jelennek meg a 
pszichotikus tünetek és fordítva (Kawakami & Itoh, 
2017). Az epilepsziás roham – elektrosokk – a pszi-
chózisok bevált gyógyszere, míg a rohamok meg-
szűntetése pszichózist eredményezhet. A forszírozott 
normalizációt gyermekeknél release pheno me non 
néven legkorábban a suxinimiddel kapcsolatban írták 
le (Mula és Monaco, 2009): az eredményes epilep-
sziakeze lés pszichózist okoz, amit tévesen közvetlen 
gyógy szermellékhatásnak tulajdoníthatunk, holott 
valójában forszírozott normalizáció okozza. 
Személyiségzavarok
A temporális epilepsziában tapasztalt személyiségza-
varok létezése és jelentősége régóta vitatott. A felnőtt 
epilepsziás betegek kb. 38%-ában valóban személyi-
ségzavarokat találnak, ez szignifikánsan magasabb, 
mint más neurológiai betegségekben (Schwartz és 
Cummings, 1988). 
Ismert a Geschwind és munkatársai által leírt 
interiktális temporális lebeny magatartási szindróma, 
a megbélyegző epilepsziás karakteropátia (Waxman 
és Geschwind, 1975). Ez a szexuális magatartás vál-
tozásával, hiperreligiozitással, hiperviszkozitással, 
hipergráfiával, kényszeres vonásokkal járó szindró-
ma, amely gyakran már a rohamok megjelenése előtt 
is jelen van. A hiperreligiozitás a vallásos-misztikus 
témák iránti fokozott érdeklődésben, vallásváltásban, 
kényszeres templomlátogatásban, szenvedélyes vallás-
gyakorlásban nyilvánulhat meg. Jellemző a részletekre 
fordított aprólékos figyelem, a beszéd és gondolkodás 
körülményessége. Ma ritkán látjuk, talán az ered-
ményesebb kezelés és a hatékonyabb, specifikusabb 
gyógyszerek miatt. Felmerült, hogy ez a jellegzetes 
tünetegyüttes valójában a temporális epilepsziás bete-
gek 11-22%-át érintő obszesszív-kompulzív zavarnak 
felel meg (Kanner et al., 2016;, Kaplan, 2011), amely 
főként temporális epilepsziában, baloldali fókusz mel-
lett alakul ki (Ertekin et al., 2009). 
Öngyilkosság
Az irodalom egységes az epilepsziák magas szuicid 
rizikóját illetően. Ez 22%-kal több mint az átlag né-
pességé (Tian et al., 2016). A fiatal, nehezen kezelhető 
temporális epilepsziás betegek a legveszélyeztetetteb-
bek (Baker, 2006). 
Az öngyilkosságot gyakran a javuló rohamkontroll 
időszakában követik el (Blümer et al., 2002). Ezzel egy-
becseng, hogy – egyes adatok szerint – megnövekedett 
a szuicid rizikó sikeres temporális epilepsziamű tét 
után is (Yrondi et al., 2016), és egy tanulmány szerint 
sebészileg kezelt temporális epilepsziában találták a 
legmagasabb, ijesztő, és egyben kétséges, 80-szoros 
szuicid rizikót (Harris és Barraclough, 1997); 8,75-ös 
standard mortality rate-tel (SMR) (Barra clough, 1987). 
A befejezett szuicidium rizikótényezői az anamné-
zisben szereplő önsértés és a szuicid fantáziák, ame-
lyek a megkérdezettek 10%-ában feltárhatók. A bete-
gek fele 24 órával az orvossal való konzultáció után, 
az orvos által felírt gyógyszerrel lett öngyilkos, és 
jelezte is az orvosnak öngyilkossági szándékát (Bosak 
et al., 2016). A depresszió, a szuicidiumra vonatkozó 
családi terheltség, illetve a heti vagy ennél gyakoribb 
aura nélküli rohamokkal járó halántéklebenyi epilep-
szia, levetiracetam vagy antidepresszivum szedés, 
a szuicidium független és szignifikáns rizikótényezői 
(Park et al., 2015).
Kognitív zavarok
A demencia prevalenciájára vonatkozó adatok epi-
lepsziában jelentős szórást mutatnak: 8,1-7,5 % (Su-
bota et al., 2017), ugyanakkor úgy tűnik, az epilepszi-
ák többségében, különböző módon és mértékben, egy 
vagy több domén érintettségével, kognitív vesztesé-
gek alakulnak ki. A NREM alvás alatti interiktális 
epi lepsziás tüskék súlyos kognitív ártalmával külön 
tanulmányban foglalkozunk (Halász & Szűcs in Press).
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A KEZELÉSRŐL ÁLTALÁBAN
Epilepsziához társuló pszichiátriai zavarok kezelése 
holisztikus neuropszichiátriai szemléletet igényel. 
A siker feltétele a jelenségek helyes etiológiai be so-
rolása. Ennek hiányában fordulhat elő a non- kon vul-
zív státusz okozta pszichiátriai tünetek anti pszi cho-
ti kumokkal történő kezelése; az anti epi lep tikumok 
által provokált magatartászavarok vagy hangulati nyo-
mottság pszichotróp kezelése anti epi lep ti kum váltás 
helyett; a pszichogén nem epilepsziás rohamok inten-
zív antiepileptikus kezelése, az antidepresszívumok 
által provokált rohamszaporulat újabb anti epi lep ti-
kum beállításával történő kezelése stb. 
Ezért mielőtt a komorbid pszichiátriai tünetek és 
zavarok pszichotróp gyógyszeres kezelését megkez-
denénk, a következő lehetőségeket célszerű mérle-
gelni: 
1. a zavar antiepileptikum mellékhatása lehet;
2. a közelmúltban szorongáscsökkentő vagy han-
gulat sta bilizáló antiepileptikumot állítottunk le, 
amely re misszióban tartotta a fennálló mentális 
zavart;
3. olyan enziminduktor antiepileptikumot állítot-
tunk be, amely fokozta az aktuális pszichiátriai 
zavarban addig hatékony pszichotróp szer bon-
tását. 
A pszichiátriai tünetek kezelésében is elsődleges 
szempont a rohamkontroll. A kezelés további eszközei 
a beteg pszichés vezetése, gondozása, pszichoterápia, 
a racionális gyógyszeres kezelés, és epilepsziában sem 
ellenjavallt az elektrosokk (Harden, 2002, Farkas et 
al., 2002). 
A legtöbb pszichotróp szer nem ellenjavallt epi-
lepsziában. A szelektív szerotonin reuptake gátlók-
nak (SSRI) rohammegelőző hatása lehet, de egyesek 
erőteljes enzimgátlók lévén, interakció révén anti epi-
lep tikum-toxicitást okozhatnak (Brodie et al., 2016). 
Az epilepszia sebészi kezelése a pszichózisok pre-
va lenciáját 17%-ról 4%-ra csökkenti. Ugyanakkor 
meglepő módon néhány esetben új interiktális pszi-
chózisok jelentek meg műtét után (Buranee et al., 
2016), és nagy felmérések szerint a temporális műtét 
növeli a szuicidium kockázatát (Bell et al., 2009).
AZ ANTIEPILEPTIKUMOK PSZICHIÁTRIAI  
HATÁSAIRA VONATKOZÓ ADATOK  
ELLENTMONDÁSOSAK
Különösen a régi típusú antipileptikumoknak – bar-
biturátok, phenytoin (PHT) – vannak pszichopatoló-
giai mellékhatásai. A PHT és a phenobarbital (PHB) 
a szuicidium független rizikótényezői (Kalinin, 2007). 
A vigabatrin irreverzibilis GABA-transzamináz gát-
lóként növeli a GABA mennyiségét, a betegek 10%-
ában depresszió alakul ki, ahogy a tiagabinnál is; 
a neuronok és glia GABA-felvételét gátolva. A topira-
mát (TPM) is fokozhatja a hangulati nyomottságot 
(Rajna et al, 2007), az oxcarbazepin (OXC) pedig egy 
tanulmány szerint a depresszió független rizikóté-
nyezője (Mula et al., 2013); mások hangulatjavítónak 
találták (Kalinin, 2007, Rajna et al., 2007; Grimaldi-
Bensouda et al.,2017). A levetiracetam (LEV) vizuális 
memória- és figyelmi tesztekben teljesítményjavító, 
de irritábilitást és fáradtságot okoz (Schoenberg et al., 
2017). Mások szerint agresszív viselkedést (Hurtado et 
al., 2006; Dinkelacker et al., 2003), vagy éppen pszi-
chózist okozhat (Kalinin, 2007; Shukla et al., 2016). 
Habár a betegek 16%-ánál valamilyen pszichiátriai 
mellékhatása megjelenik (Weintraub et al., 2007), ki-
tűnő antiepileptikus hatása révén alkalmas a periiktális 
pszichózisok kezelésére. A carbamazepinnek (CBZ), 
a lamotriginnek (LAM) és a valproinsavnak (VPA) 
antidepresszív hatása van (Rajna, 2007); bipoláris 
affektív zavarban a LAM-t fázisprofilaktikumként 
törzskönyvezték. LAM és gabapentin pszichiátriai 
mellékhatás profilja kedvező (Weintraub et al., 2007). 
A CBZ véd a pszichózis ellen (Kalinin, 2007).
Az antiepileptikumok negatív kognitív hatása leg-
erősebben azok aktuális számával korrelál: a polite-
rá piában adott szerek számnövekedése az exekutív 
funkciók romlásához vezet, „minden szer számít” 
(Witt et al., 2015). 
A LAM és lacosamid kognitív hatása kitűnő, 
a TPM-é kedvezőtlenebb (Helmstaedter & Witt, 2013); 
a zonisamidnál (ZNS) és LEV-nél gyengébb. A munka-
memória teljesítmény gyengébb volt ZNS-, mint LEV 
mellett. Beszédzavar csak TMP mellett volt észlelhető 
(Wandschneider et al., 2017).
Pszichiátriai tünetképződés esetén célszerű a 
rohamtípust és epilepsziaszindrómát újraértékelni 
a pszichiátriai szempontból is megfelelő szer, lehe-
tőleg monoterápia, helyes megválasztásához. Az 
an ti epi leptikus kezelés általában folsav, B- és gyak-
ran D-vita min hiányt okozva, hangulatzavarokhoz 
vezet het, ezért is helyes időszakosan vitaminpótlást 
alkal mazni.
PSZICHOTRÓP SZEREK EPILEPSZIÁBAN
A pszichotróp szer választásakor a hatékonyság és 
mellékhatások mellett célszerű a rohamkeltő poten-
ciálra, és az antiepileptikumokkal való kölcsönhatá-
sokra is figyelni.
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Görcskeltő hatás
Miközben a különböző pszichotróp szerek használata 
mellett az epilepsziás betegek több mint 90%-ánál 
nem változik a rohamfrekvencia, a gyógyszer által 
kivál tott rohamok legalább fele pszichotróp szerek 
haszná latával kapcsolatos (McConnel és Duncan, 
2004).
A görcskeltőnek vélt szerek rohamkeltő hatásá-
ban nagy egyéni különbségek vannak. A rohamszám 
növe kedés rizikóját, az ismert rohamkeltő tényezők 
(al vás megvonás, láz, alkoholmegvonás stb.) mellett 
a következő tényezők növelik:
– nagy dózis, illetve magas szérum gyógyszerszin-
tek – túladagolás;
– gyors dózisemelés, közelmúltbeli változtatás;
– más görcsküszöb csökkentő szerek együttes al-
kalmazása (Kanner et al., 2016).
Antidepresszívumok
A leginkább görcskeltőnek tartott szerek az antidep-
resszívumok között találhatóak, de a vonatkozó iro-
dalom ellentmondásos, a mechanizmus tisztázatlan 
(Maguire et al., 2014). Ellentmondásosak a mo no-
amin, a szerotonin, a dopamin, a noradrenalin, a glu-
taminsav és a GABA anyagcsere befolyásolásával kap-
csolatos tapasztalatok. Egyesek szerint a hagyományos 
anti dep resszivumok, főleg a triciklikusok és tet ra cik-
li kusok – clomipramin, maprotilin – csökkent hetik a 
görcs küszöböt, az amoxapin, bupropion, clo mip ra min 
és maprotilin ezért kerülendők epilep sziá ban (Joha-
nes sen et al., 2016; Miyata et al., 1997). Ez kevésbé 
igaz az újabb antidepresszívumokra – moc lo bemid, 
SSRI és noradrenalin reuptake gátlók. A prokonvulzív 
hatás a szérumkoncentráció függvénye, így az ala-
csony dózisok biztonságosabbak. Általánosságban a 
görcskeltő hatás csekély, nem gátolja a hangulatzavar 
gyógyszeres kezelését (Johanessen et al., 2016).
Egy állatkísérletes tanulmány szerint a venlafaxin 
és mirtazapin nemcsak biztonságosak epilepsziában, 
hanem növelhetik is az antikonvulzív hatást (Sharma 
et al., 2017). Ugyanakkor egy humán, nagy populációs 
tanulmány szerint valamennyi antidepresszív szer 
csökkentheti a görcsküszöböt (Hill et al., 2015). Eb ből 
a szempontból a trazodont, a lofepramint, a ven la fa-
xint és a kombinációkat tekintették a legrizikósabb-
nak. Ezért individuális kockázat-haszon mérlegelést 
javasolnak, különösen enyhe depresszió és járulékos 
rohamrizikó esetén.
Általában az antidepresszívumokat célszerű ala-
csony adagban kezdeni és fokozatosan emelni. Ha ro-
hamok jelennek meg, mérlegelendő az antidepresszí-
vum váltás. Nem kontrollált epilepszia antidepresszív 
kezelését célszerű kórházban kezdeni.
Antipszichotikumok
Az adatok ellentmondásosak és többnyire esetismer-
tetéseken alapulnak. Valamennyi antipszichotikus 
szert görcsküszöbcsökkentőnek tartják, és úgy tűnik, 
hogy rohamokra leginkább a gyógyszerek bevezeté-
sekor és dózisváltoztatáskor kell számítani. A rendel-
kezésre álló adatok szerint: 
– A clozapin, a chlorpromazin és a loxapin görcs-
keltők, lehetőleg kerülendők epilepsziában.
– A hagyományos szerek közül a butirofenon adása 
tűnik a legcélszerűbbnek, hosszabb távú kezelé-
sül a ris peridon és a sulpirid, esetleg a tri fluo pe-
na zin, a flu fenazin, a zuclopenthixol ajánlott még. 
– Kerülendő az antipszichotikumok kombinálása 
a görcsküszöb csökkenés veszélye miatt. 
– Az antipszichotikumot is kezdjük alacsony dó-
zissal, lassan titráljuk fel. Epilepsziás pszichózi-
sok ban általában kisebb adagok elegendők, mint 
szki zofréniában (McConnell és Duncen, 2004).
Anxiolitikumok
A buspiron görcskeltő hatásával kapcsolatos adatok 
ellentmondásosak; mioklónuskeltő potenciálja van. 
Ismert, hogy a benzodiazepinmegvonás görcs-
keltő. Ha benzopdiazepin anxiolítikumra van szük-
ség epilepsziában, a clobazam vagy a clonazepam 
adása ajánlott, a tolerancia és dependencia veszélye 
miatt lehetőleg csak rövid ideig. Miután a PHT és 
a CBZ elősegítik a clobazam alkilálását és kevéssé 
tolerancia-veszélyes metabolittá alakítását, előnyösen 
kombinálhatók ezekkel a szerekkel. A lorazepamot 
epilepsziában mind szorongáscsökkentőként, mint 
antiepileptikumként gyakran alkalmazzák „szükség 
szerint”; rendszeres használata nem ajánlott a gyorsan 
kialakuló tolerancia veszélye miatt (McCon nell és 
Duncen, 2004).
ÖSSZEFOGLALÁS ÉS KÖVETKEZTETÉSEK
Az epilepsziabetegség inherens része a pszichopato-
lógia valamely formája: kognitív vagy a szorosabban 
vett pszichiátriai tünetek, szindrómák és beteg ségek.
Az epilepszia pszichiátriai szövődményeinek keze-
lése holisztikus neuropszichiátriai szemléletet igényel.
A hangulati és pszichotikus zavarok és az öngyil-
kos ság elsősorban a parciális, ezen belül is a temporá lis 
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epi lep szia velejárói; ebből a szempontból külö nö s en 
veszélyeztetettek a frissen diagnosztizált a gyógy szer-
re zisztens epilepsziák és az epilepszia mű tét utáni be-
tegek. 
Skalp EEG alapján általában, klinikai jelek alapján 
pedig szinte soha nem dönthető el, hogy a pszi choti-
kus, hangulati- és magatartásváltozások hátte rében 
álló epilepszia, az adott időszakban, milyen aktivitási 
stádiumban van. 
Egyes antiepileptikumoknak vannak pszichiátriai 
mellékhatásai, és gyógyszerinterakcióik révén, az al-
kalmazott pszichotróp szerek szérumkoncentrációját 
megváltoztatva is befolyásolhatják a pszichiátriai álla-
potot. Máskor éppen forszírozott normalizáció útján 
vezethetnek pszichózishoz.
Az epilepszia pszichoszociális következményei a 
betegek sebezhetőséget, hátrányos helyzetét fokozzák. 
Az antiepileptikus kezelés optimalizálása – gyógy-
szeres és műtéti – a rohamkontrollon keresztül csök-
kenti a pszichiátriai szövődményeket is. 
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The frequent psychiatric comorbidity in epilepsy compromises the quality of life of those 
affected, further increasing their suicide risk and the high burden of stigmatisation. Out of 
adulthood epilepsies, mesio-temporal lobe epilepsy carries the highest cognitive and psy-
chiatric risk, making mental health comorbidities its inherent features. The pathomechanism 
of the epilepsy-related mental health symptoms and conditions appears to be related to 
undetected subclinical seizures, postictal exhaustion and inhibition, and the non-REM sleep 
related interictal epileptic activity. In our work we try to present some of the typical psychiatric 
syndromes and conditions seen in epilepsy. We aim to highlight the difficulties of treatment 
on the borderline of neurology and psychiatry.
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